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RESUMEN
La enfermedad de Parkinson es una patología neurodegenerativa causada por la 
pérdida de células dopaminergicas en la sustancia negra mesencefálica. Esto pro-
duce una disfunción de los núcleos basales que se manifiesta con síntomas moto-
res como temblor, rigidez y bradicinecia, entre otros. Con la estimulación cerebral 
profunda (ECP) ha resurgido la cirugía como opción terapéutica y es el núcleo sub-
talámico el área diana predilecta. Los estudios muestran mejoras significativas 
en los déficits motores, pero no hay claridad sobre los cambios neuropsicológicos 
de los pacientes sometidos a ECP. Se hace una revisión de los diferentes estudios 
que han investigado los cambios cognitivos, emocionales y comportamentales, 
concluyendo que la mayoría de habilidades cognitivas se mantienen o mejoran 
después de la ECP, pero pueden existir cambios emocionales y comportamentales 
adversos que están relacionadas con el núcleo cerebral donde se implanta el elec-
trodo y con las características premorbidas de personalidad.
ABSTRACT
Parkinson’s disease is a neurodegenerative disorder attributable to midbrain do-
paminergic cell loss within the substantia nigra. This causes a dysfunction of the 
basal ganglia manifested by motor symptoms such as tremor, rigidity, bradykine-
sia among others. With Deep Brain Stimulation (DBS), neurosurgery has emerged 
as a therapeutic option, being the subthalamic nucleus its main target area. Studies 
show significant improvement in motor deficits, but there is no knowledge on the 
neuropsychological changes in patients after DBS. A review of several studies that 
have researched the cognitive, emotional and behavioral changes concluded that 
most cognitive skills are either maintained or improved after DBS, but there may be 
adverse emotional and behavioral changes that are related to the core brain whe-
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El médico británico James Parkinson en 1817 
describió por primera vez los síntomas de una en-
fermedad que más tarde fue llamada enfermedad de 
Parkinson (EP), la cual se define como una patología 
neurodegenerativa que se caracteriza por síntomas 
como temblor, rigidez, bradicinecia, inestabilidad 
postural, marcha festinante, rostro inexpresivo, 
entre otros. Sin embargo, en la actualidad para 
su diagnóstico clínico es suficiente la presencia 
de bradicinesia con al menos otros dos síntomas 
cardinales (Mure et al., 2010; Schmidt, Spiegel 
& Reith, 2011). En esta patología se encuentran 
alteraciones cerebrales del cuerpo estriado, núcleo 
subtalámico y la sustancia negra mesencefálica, 
generando principalmente una insuficiencia en la 
producción de una sustancia química conocida 
como dopamina, pero que además se asocia a 
la presencia de alteraciones histológicas deno-
minadas como cuerpos de Lewy. Esta sustancia 
neurotransmisora transmite señales entre la 
sustancia negra y el cuerpo estriado, regulando el 
funcionamiento del sistema motor, permitiendo la 
iniciación y correcta ejecución de los movimientos 
(Shulman, De Jager & Feany, 2011; Yuang et al., 
2010). En consecuencia, la pérdida de dopamina 
produce patrones anormales de activación nerviosa 
dentro del cerebro que causan un deterioro del 
movimiento (Factor & Weiner, 2008; Yuang et al., 
2010). Actualmente y por medio de lo observado en 
neuroimágen funcional, se atribuye esta pérdida 
a un incremento de la glucosa o de la sangre en 
los ganglios basales y en el tálamo, generando así 
muerte neuronal de las células dopaminégicas 
(Stoessl, 2011).
No obstante en recientes estudios se ha encon-
trado que la atrofia cerebral va mucho más allá 
de las estructuras anteriormente mencionadas, 
lo cual ayuda a entender mejor por qué no en 
todos los pacientes la enfermedad se manifiesta 
de la misma manera. Al respecto Schmidt et 
al. (2011), por medio de resonancia magnética, 
encontraron atrofia en la protuberancia, en los 
hemisferios del cerebelo y en los lóbulos frontal 
y parietal, mencionando que en un corte sagital 
se observa la protuberancia ventral aplanada, y 
en un corte axial se evidencia hipodensidad de 
los pedúnculos cerebelosos. Adicionalmente hay 
una reducción del área motora suplementaria, 
área dorsolateral prefrontal izquierda y putamen 
izquierdo (Stoessl, 2011). 
A partir de diferentes estudios, se ha podido 
confirmar que esta atrofia multisistémica no 
solo genera síntomas motores, sino que simul-
táneamente se pueden presentar alteraciones 
sensoriales, autonómicas y neuropsicológicas. 
Dentro de las alteraciones sensoriales está el 
deterioro en el sentido del olfato, de la visión y del 
dolor. En cuanto a las disfunciones autonómicas 
puede existir salivación excesiva, intolerancia 
ortostática, incontinencia urinaria o disfunción 
sexual (decremento en la libido y problemas en la 
erección). A nivel neuropsicológico se encuentran 
una gran variedad de desordenes emocionales, 
comportamentales y cognitivos, ya que los pacien-
tes pueden manifestar depresión, apatía, ansie-
dad, conductas impulsivas, psicosis, trastornos 
visoperceptivos, en velocidad de procesamiento y 
en funciones ejecutivas (Pandya, Kubu & Giroux, 
2008; Robottom & Weiner, 2009; Shulman et 
al., 2011; Stoessl, 2011). Además, diversos es-
tudios epidemiológicos han mostrado que entre 
un 30 a 40 % de los pacientes con enfermedad 
de Parkinson desarrollan un proceso demencial 
(Aarsland, Zaccai & Brayne, 2005; Emre, 2003).
Tratamiento Farmacológico 
y Quirúrgico
En cuanto al tratamiento para la enfermedad 
de Parkinson la primera opción terapéutica es 
farmacológica, aunque también existen métodos 
quirúrgicos. El tratamiento más importante se 
basa en la utilización de Levodopa (Singh, Pi-
llay & Choonara, 2007), sin embargo, su acción 
terapéutica depende del estadio de la enferme-
dad, ya que en síntomas de aparición tardía, 
como la disartria, disfagia y las alteraciones del 
equilibrio, la respuesta a la L-dopa es reducida 
(Rowe et al., 2008). Adicionalmente, a medida 
que la enfermedad progresa pueden presentarse 
fluctuaciones motoras, discinécias y trastornos 
psiquiátricos, dando como resultado que un 
número significativo de pacientes no logre un 
beneficio razonable en el intento de controlar la 
enfermedad (Limousin & Martínez-Torres, 2008). 
Por esta razón, y en conjunto con el avance de la 
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tecnología en neuroimágenes y técnicas neurofi-
siológicas, así como una mayor comprensión de 
la fisiopatología de la enfermedad de Parkinson, 
se ha renovado el interés por los procedimientos 
quirúrgicos (Lyons & Pahwa, 2008).
Estos procedimientos comenzaron alrededor 
de 1940 y consistían en lesionar las estructuras 
cerebrales relacionadas con los movimientos 
anormales, dentro de las cuales los principales 
blancos (targets) eran el globo pálido y el tálamo, 
llevando a la consolidación de procedimientos co-
nocidos como palidotomía y talamotomía (Benabid, 
2009). Actualmente, la intervención más común 
es la estimulación cerebral profunda (ECP) que 
consiste en la estimulación eléctrica de estruc-
turas subcorticales. Este procedimiento consiste 
en el uso de un dispositivo médico implantado 
quirúrgicamente, operado por una batería llama-
do neuroestimulador que es aproximadamente 
del tamaño de un cronómetro. Este dispositivo 
crea un circuito cerrado enviando estimulación 
eléctrica a áreas específicas del cerebro que con-
trolan el movimiento y bloqueando las señales 
nerviosas anormales que causan el temblor y 
los síntomas de la enfermedad de Parkinson 
(Shils, Alterman & Arle, 2008). En cuanto a la 
frecuencia del estimulador, las más utilizadas se 
encuentran entre 130 y 185 Hz, dependiendo de 
las estructuras en donde se ubique el electrodo y, 
por supuesto, de las características del paciente 
(Benabid, 2009). El ajuste de los parámetros de 
estimulación se logra por lo general en los prime-
ros 6 meses después de la cirugía y no cambia 
significativamente entre el primer y el tercer año 
después de la cirugía (Gan et al., 2007). 
El sistema de estimulación cerebral profun-
da consta de tres componentes: el electrodo, la 
extensión y el neuroestimulador.  El electrodo se 
inserta a través de una pequeña abertura en el 
cráneo y se implanta en el cerebro; la punta del 
electrodo se posiciona dentro del área objetivo y 
el cable aislado se pasa bajo la piel de la cabeza, 
el cuello y el hombro, conectando el electrodo 
al neuroestimulador.  El neuroestimulador (el 
"paquete de baterías") es el tercer componente 
y generalmente se implanta bajo la piel cerca 
de la clavícula, aunque en algunos casos puede 
implantarse más abajo en el pecho o bajo la piel 
sobre el abdomen. Una vez que el sistema está 
posicionado, el neuroestimulador se enciende 
y se envían impulsos eléctricos a través del 
cable de extensión hacía el electrodo dentro del 
cerebro, lo cual interfiere y bloquea las señales 
eléctricas anómalas que causan los síntomas de 
la enfermedad de Parkinson (Shils et al., 2008). 
Blancos Quirúrgicos (Targets)
Existen criterios clínicos y neurofisiológicos 
que definen la elección de una estructura según 
las manifestaciones motoras del paciente. Además, 
es importante resaltar que este procedimiento 
generalmente es bilateral, ya sea en dos etapas 
o en simultáneo reportando una mejoría hasta 
del 65.9% en la función motora (Gan et al., 2007; 
Takafumi et al., 2009). Dentro de los blancos 
frecuentes están el núcleo subtálamico (NST), el 
globo pálido interno (GPi), el núcleo pedunculo-
pontino (NPP) y las radiaciones prelemniscales 
(Deogaonkar, Monsalve, Scott, Ahmed & Rezai, 
2011; Franzini et al., 2011; Herzog & Deuschl, 
2010; Johnson, Lyons & Pahwa, 2008; Limousin 
et al., 2008; Miocinovic, McIntyre & Vitek, 2008; 
Weiss, Garonzik,  Samdani, Ohara & Len, 2007). 
Actualmente la estructura en la que se implanta 
el electrodo con mayor frecuencia es el NST debi-
do a que existe un efecto positivo en una amplia 
gama de síntomas (bradicinesia, rigidez, temblor 
y discinesias). La explicación a esta mejoría de los 
síntomas parte de estudios con modelos animales 
que muestran que la red neuronal de actividad 
glutamatérgica del NST está profundamente altera-
da, por lo que la estimulación puede disminuir la 
producción de glutamato y, así, reducir en alguna 
medida la velocidad del proceso neurodegenerativo 
(Benabid, Chabardes, Mitrofanis & Pollak, 2009; 
Herzog & Deushl, 2010; Hilker, 2010). Otros es-
tudios han mostrado que la estimulación del GPi 
mejora la congelación, la torpeza en la marcha, 
inestabilidad postural, depresión y alteraciones 
del sueño, aunque produce una mejoría del 
33.3% en los síntomas y las dosis de Levodopa 
aumentan en comparación con la estimulación 
del NST (Herzog & Deushl, 2010). Recientemente, 
diferentes investigaciones han propuesto el NPP 
como nuevo objetivo, debido a que se evidencian 
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mejoras significativas en algunos de los síntomas 
axiales de la enfermedad, en particular la conge-
lación de la marcha y la frecuencia de las caídas 
(Hamani, Moro & Lozano, 2010). Para finalizar, se 
plantea que las radiaciones prelemniscales son una 
alternativa en pacientes con EP con predominio 
de temblor y rigidez, sin disquinesias asociadas 
(Arango & Espinosa, 2005).
Cambios Neuropsicológicos por ECP
Diferentes estudios han reportado cambios 
neuropsicológicos en pacientes con enfermedad 
de Parkinson sometidos a ECP y que en ciertos 
casos implican mejoría o mantenimiento de las 
funciones cognitivas, de los procesos emocionales 
y de la conducta. No obstante, otros estudios 
están mostrando alteraciones en el perfil neu-
ropsicológico de los pacientes asociado al target 
escogido para el acto quirúrgico. En ECP del 
NST Bickel et al. (2010) encontraron desempe-
ños generales que se mantienen constantes en 
pruebas de función ejecutiva frontal, ya que no 
evidenciaron deterioro en los resultados de los 
pacientes durante la ejecución del Wisconsin 
Card Sorting Test (Denheyer, Kiss & Haffenden, 
2009; Jae -Hyeok et al., 2008). También con 
la ECP bilateral del NST se ha reportado una 
mejora significativamente en el aprendizaje de 
información verbal y en las habilidades visuo-
constructivas cuando hay un aumento de la 
amplitud del estimulador (Cyron, Funk, Deletter 
& Scheufler, 2010; Schoenberg, Mash, Bharucha, 
Francel & Scott, 2008). En cuanto a la ECP del 
NPP, se evidencia una mejoría de la memoria de 
trabajo (MT) debido a su relación con las vías 
cortico-estriadas, las cuales están implicadas en 
esta función cognitiva. En este tipo de tareas hay 
una disminución del tiempo de latencia cuando 
el estimulador está on, lo que indica que facilita 
la velocidad de procesamiento de la información 
en el contenido de la MT (Costa et al., 2010). 
También se ha demostrado que pacientes que 
se han sometido a la ECP combinada (NST + 
NPP) tienen una tendencia hacia la reducción 
de errores gramaticales, especialmente en la 
sustitución de morfemas libres y de inflexión 
(Zanini et al., 2009).
En cuanto al comportamiento y a los aspectos 
emocionales, con la ECP bilateral del NST se ha 
reportado que desaparece la irritabilidad que se 
presenta por la enfermedad y, en un estudio, Wang 
et al. (2009) mostró que la estimulación unipolar 
en la región dorsolateral del NST puede mejorar 
los síntomas depresivos comunes en la EP, gene-
rando una notable mejora en la calidad de vida.
Sin embargo, pueden surgir complicaciones 
inmediatamente o hasta varios años después de 
la cirugía hasta en un 20% de los casos. Algunos 
de los efectos secundarios observados inmedia-
tamente después de la cirugía son transitorios, 
como confusión o convulsiones. En otros casos, 
puede persistir e incluso puede empeorar el 
estado motor de los pacientes hasta en un 18% 
de los casos. En cuanto a los efectos adversos a 
largo plazo, se ha planteado que la estimulación 
excesiva puede causar una corriente eléctrica 
que se propague a las estructuras adyacentes 
provocando síntomas adversos, como por ejem-
plo disartria, disfonía o disfagia, lo cual es un 
indicador de la participación de las proyecciones 
corticobulbares en la explicación de estos efectos 
secundarios (Tassorelli et al., 2009).
Ahora bien, es importante tener en cuenta 
que las complicaciones que se pueden presentar 
después de la ECP no solo se limitan al plano 
motor, sino que se extienden al plano emocional, 
cognitivo y comportamental (Cyron, Funk & De-
letter, 2010). En cuanto a lo emocional, Jaafari, 
Giré y Houeto (2009) afirman que la ECP del NST 
está acompañada de una serie de trastornos que 
reflejan el efecto nocivo de la estimulación del cir-
cuito límbico, manifestándose en complicacio-
nes psiquiátricas como depresión, hipomanía o 
manía y trastornos de ansiedad, esto porque el 
NST es una zona sensible que influye en las emo-
ciones (Balash, Merims & Giladi, 2007). En cuanto 
a los episodios depresivos, el principal factor de 
riesgo se asocia a menudo con un riesgo suicida 
por descompensación postoperatoria, principal-
mente en pacientes con historial de depresión y 
ansiedad (Balash et al., 2007; Gan et al., 2007; 
Lilleeng & Dietrichs, 2008). También mencionan 
la persistencia de ideas suicidas como caracte-
rística distintiva de la depresión posterior a ECP 
del NST, observando que los síntomas depresivos 
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comienzan casi inmediatamente después de la 
conmutación de la estimulación con el contacto 
de los electrodos que se encuentran en el NST 
central. No obstante, la depresión no sólo puede 
ser atribuida a la intervención quirúrgica, debido 
a que las causas pueden estar relacionadas con 
el estrés por padecer una enfermedad crónica, 
por la reducción brusca del tratamiento dopami-
nérgico y por los cambios rápidos en la condición 
médica que conduce a dificultades en los ajustes 
familiares y sociales (Gan et al., 2007; Páez, Jofré, 
Azpiroz & De Bortoli, 2009; Wang et al., 2009). 
La ECP también ha estado asociada al incre-
mento en la apatía, encontrándose que aumenta 
alrededor de los 6 meses posteriores a la cirugía 
y con una prevalencia mayor en adultos entre 
60 y 70 años, sin embargo los estudios no han 
arrojado diferencias entre los sitios de implanta-
ción del electrodo (Kirsch-Darrow et al., 2011). 
Corroborando lo anterior, Le Jeune et al. (2009) 
correlacionaron la ECP del NST con cambios en el 
metabolismo de la glucosa, usando 18FDG-PET, 
encontrando que 3 meses después de realizada 
la cirugía, la apatía empeoró significativamente 
con una correlación positiva entre la variación 
en las puntuaciones de la apatía y cambios en el 
metabolismo de la glucosa, especialmente en la 
circunvolución medial del lóbulo frontal derecho 
(área de Brodmann [BA] 10) y la circunvolución 
frontal inferior (BA 46 y BA 47), lo cual confirma el 
papel del NST en el circuito límbico y asociativo de 
los seres humanos, siendo una estructura clave en 
el circuito de la motivación (Drapier et al., 2008).
También se han encontrado alteraciones en el 
reconocimiento facial de la emociones. Se realizó 
un estudio con SPECT y PET en la ECP del NST, 
cuyos resultados arrojaron que existe un deterioro 
significativo en el reconocimiento de expresiones 
faciales de ira, en donde se identificó que las 
estructuras límbicas (corteza orbito frontal, el 
cíngulo y el complejo hipocampo-amigdalino) es-
tán influenciadas por la estimulación, afectando 
las funciones prefrontales a través de diferentes 
mecanismos e influyendo en la integración de la 
información del sistema límbico, ya sea median-
te la interrupción de los procesos emocionales 
dentro de NST o al alterar la función normal del 
circuito límbico que une el NST, el área tegmental 
ventral, el núcleo accumbens y las estructuras 
límbicas neocorticales (Drapier et al., 2008; Hae-
gelen et al., 2010). Con el estimulador on se han 
observado modificaciones en el metabolismo de la 
glucosa en la corteza orbitofrontal derecha y en la 
amígdala, lo que sugiere que la estimulación del 
NST es responsable de una desincronización de 
estas dos estructuras (Le Jeune et al., 2009). Al 
respecto Vicente et al. (2009) encontraron que las 
personas sometidas a estimulación no solo tienen 
dificultades para reconocer expresiones en otros, 
sino para atribuir emociones a su propio estado de 
ánimo, mencionando que se les dificulta inducir 
ira o miedo en otras personas. Esto significa que 
hay una modulación inducida por la estimulación 
del NST de una red neuronal subyacente a la expe-
riencia subjetiva de la emoción (Peron et al., 2010). 
A nivel cognitivo, es importante resaltar que 
ciertos estudios han mostrado que la manipu-
lación eléctrica de los circuitos frontobasales, 
que se ubican en paralelo en los ganglios de la 
base, puede dar lugar a cambios de la capacidad 
cognitiva del paciente produciendo un deterioro 
en la atención, en la fluidez verbal y en la me-
moria. De hecho Naskar, Sood y Goyal, (2010) 
afirman que los cambios cognitivos siguientes 
a la ECP constituyen un descenso significativo 
en la fluidez verbal semántica y bajas puntua-
ciones en visuoconstruccion. Adicionalmente la 
estimulación parece interrumpir los circuitos 
fronto-subcorticales subyacentes a las categorías 
semánticas y/o el acceso a categorías semán-
ticas, ya que se ha encontrado que la función 
más afectada es la fluidez verbal (Bordini, Garg, 
Gallagher, Bell & Garell, 2007; Schoenberg et al., 
2008). De todos modos, no puede descartarse 
una posible relación con la apatía, ya que los 
peores resultados en la fluencia verbal corres-
ponden a pacientes con mayor grado de apatía 
(De Gaspari et al., 2006; Witt et al., 2008). Es 
importante mencionar que la disminución de la 
fluidez verbal se puede presentar al año y medio 
después de la operación, debido al deterioro de 
la vía indirecta estriado-tálamo-cortical por la 
estimulación del NST (Jae-Hyeok et al., 2008). 
En cuanto a las funciones ejecutivas, se ha en-
contrado que el desempeño en la prueba Stroop 
va disminuyendo durante el año siguiente a 
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la intervención quirúrgica, evidenciando una 
disminución en la velocidad de procesamiento. 
Además, se ha observado un hipometabolismo 
en la corteza cingulada anterior derecha (ACC) y 
el estriado ventral derecho durante el desarrollo 
de esta tarea (Jae-Hyeok et al., 2008). Por otra 
parte, en un estudio realizado por Torta et al. 
(2010), los pacientes se pueden ver afectados 
en su capacidad para estimar el tiempo de du-
ración de sus acciones, presentando trastornos 
en la reproducción de tiempo y subestimando 
el tiempo que lleva determinada acción motora.
En último lugar, también se han encontrado 
cambios en el comportamiento posteriores a la 
ECP. Se han reportado casos de juego patológi-
co e hipersexualidad. Asimismo, hay pacientes 
que han subido de peso debido a que ya no son 
capaces de controlar el apetito y sienten la ne-
cesidad de comer constantemente (Chereau et 
al., 2010). Adicionalmente, se han evidenciado 
comportamientos perturbadores del sueño, in-
cluyendo puños y patadas durante el sueño. En 
algunos pacientes el contenido de sus sueños 
es violento, dentro del cual describen ataques 
y conductas defensivas (Zibetti et al., 2010). En 
cuanto a reacciones agresivas se encuentra que 
son poco frecuentes y suelen deberse al efecto 
del electrodo sobre áreas próximas al NST, como 
el núcleo accumbens, el hipotálamo lateral o el 
núcleo amigdalino. También existen pacientes 
que han presentado hipomanía,  hipocondría e 
histeria después que les han realizado los ajustes 
al estimulador. En algunos casos se presenta 
desinhibición del comportamiento o trastornos 
del control de impulsos, no obstante estos casos 
presentaban aspectos de personalidad previos, 
característicos de trastornos psiquiátricos como 
manía o bipolaridad (Halbig et al., 2009; Piacen-
tini, Versaci, Romito, Ferre & Albanes, 2011; Ray 
et al., 2009). También hay estudios que corre-
lacionan la implantación de electrodos con un 
aumento de conductas suicidas (De Gaspari et al., 
2006; Woods et al., 2006; Zahodne et al., 2009).
Conclusiones
Después de la ECP en pacientes con enferme-
dad de Parkinson se pueden presentar cambios 
que mejoran o afectan al paciente en aspectos 
emocionales, cognitivos y comportamentales. Es-
tos cambios están relacionados con la estructura 
diana en la que se implante el electrodo y con 
el correcto posicionamiento del mismo, con los 
parámetros del estimulador, con las característi-
cas premorbidas del paciente y con los circuitos 
subcortico-corticales implicados en la estimula-
ción. La mayoría de procedimientos quirúrgicos 
se centran en el núcleo subtalámico (NST) como 
target, mostrando el rol fundamental que cum-
ple en procesos emocionales y motivacionales, 
ya que hace parte del circuito límbico. De este 
modo, se ha evidenciado un mantenimiento de las 
funciones cognitivas que preservan los pacientes 
y mejoras en velocidad de procesamiento, en la 
latencia de respuesta y en tareas de funciones 
ejecutivas, especialmente de memoria de trabajo 
y de flexibilidad cognitiva. Asimismo, se pueden 
plantear cambios en el comportamiento y cambios 
emocionales caracterizados por la disminución 
de la irritabilidad y por disminución de síntomas 
depresivos, aunque estos están supeditados al 
área diana donde se encuentra el electrodo.
Por otra parte, se han planteado dificulta-
des en los pacientes posteriores a la ECP que 
se caracterizan por alteraciones psiquiátricas 
como depresión, manía, hipomanía y trastornos 
de ansiedad. También se han descrito altera-
ciones emocionales como apatía y dificultad 
en el reconocimiento de expresiones faciales. 
Asimismo, a nivel comportamental se han en-
contrado dificultades en el control de impulsos 
que se manifiestan en cuadros clínicos como 
agresividad, hiperfagia y juego patológico. En 
este punto hay que aclarar que estos cambios 
emocionales y comportamentales están mediados 
por características premorbidas de personalidad 
y por trastornos psicopatológicos pre- existentes, 
razón por la cual se confirma que un criterio 
fundamental para la inclusión de un paciente en 
un programa de estimulación cerebral profunda 
en enfermedad de Parkinson, debe estar mediada 
por una adecuada valoración neurológica para 
definir los síntomas motores nucleares, pero 
principalmente por una muy completa evalua-
ción psicológica y neuropsicológica, que permita 
estimar el riesgo de cambios indeseados en los 
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pacientes que comprometan su funcionalidad 
en los diferentes ámbitos que se desenvuelva. 
Además, sería conveniente hacer investigaciones 
con poblaciones más amplias, que controlen 
mejor las diferentes variables neurológicas, 
neuropsicológicas y psiquiátricas, de tal forma 
que se puedan potenciar al máximo los efectos 
benéficos y disminuir a su mínima expresión los 
efectos secundarios negativos de la ECP.
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